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Серцева недостатність (СН) залишається 
важливою медико-соціальною проблемою, у то-
му числі в Україні. За даними національних ре-
єстрів європейських країн та епідеміологічних 
досліджень, поширеність СН серед дорослого 
населення становить 1-5 % та зростає пропорцій-
но віку, а в осіб віком понад 65 років вона стано-
вить 10 %. Про серйозність прогнозу клінічно 
маніфестованої СН свідчить те, що приблизно 
половина таких пацієнтів помирає впродовж 4 
років, а у хворих з тяжкою СН смертність упро-
довж найближчого року сягає 50 % [7, 8, 11].  
Надмірне накопичення в організмі продуктів 
пероксидного окиснення ліпідів (ПОЛ) веде до 
розвитку ліпідної пероксидації із пошкодженням 
мембранних ліпідів. Активні форми кисню всту-
пають у реакцію з фосфоліпідами клітинних мем-
бран та ДНК, призводять до порушення їх струк-
тури і функції, перетворюють гемоглобін у мет-
гемоглобін, спричиняють втрату чутливості плаз-
матичних мембран, інактивують різноманітні 
гормони і ферменти, у тому числі ферменти анти-
радикального захисту [10]. 
Продукти пероксидації ліпідів є причиною 
модифікації ліпопротеїнових комплексів мем-
бран, що зумовлюють розвиток запального про-
цесу, що є неспецифічною, проте стереотипною, 
універсальною реакцією ендотелію на пошко-
дження, викликаною різноманітними чинниками 
ризику [3, 6]. Відомо, що продукти ПОЛ зміню-
ють процеси поділу і росту клітин, викликають 
набряк і навіть розпад мітохондрій, інактивують 
тіолові ферменти, які беруть участь у диханні і 
гліколізі, окиснюючи SH-групи білків, токоферо-
ли, фосфоліпіди [6, 11].  
Синдром метаболічної інтоксикації має зага-
льні показники для різних патологічних процесів – 
параметри вільнорадикального окиснення, гіпоксії, 
підвищення концентрації середньомолекулярних 
пептидів (СМП). Відомо, що збільшення вмісту 
СМП в організмі призводить до його інтоксикації 
та порушення метаболічних процесів і тканинного 
дихання, що зумовлює прогресування тканинної 
гіпоксії. Збільшення вмісту в крові СМП супрово-
джується зменшенням скоротливої здатності міо-
карда. Доведений взаємозв`язок між метаболічною 
інтоксикацією та зниженням скоротливої здатності 
міокарда [15]. 
При СН виникає дихальна та циркуляторна 
гіпоксія, що призводить до активації ПОЛ. Нако-
пичення продуктів ПОЛ у крові порушує проник-
ність клітинної мембрани, тим самим збільшую-
чи гіпоксію. Активація ПОЛ знижує синтез ДНК, 
порушує функцію мембран, впливає на скоротли-
ву здатність серця, руйнує ліпідний шар кардіо-
міоцитів, порушує функціональний стан форме-
них елементів крові та інших клітин організму [1, 
2, 10, 14]. На молекулярному рівні спостерігаєть-
ся насамперед зниження активності одного з 
ключових іонних насосів – кальцій-АТФ-ази сар-
коплазматичного ретикулума (СР) [14], який кон-
тролює «повернення» іонів кальцію у СР, що оче-
видно є адаптаційним механізмом, спрямованим 
на енергозбереження. Втім, негативними наслід-
ками зниження активності зазначеного насоса є 
перенавантаження іонами кальцію цитозолю кар-
діоміоцита та сповільнення активної релаксації 
шлуночків [10, 12]. 
Однією з ключових ланок патогенезу СН 
вважається ендотеліальна дисфункція. Причина-
ми пригнічення при СН синтезу ендотелієм азоту 
оксиду (NO) є сповільнення системного кровото-
ку, вільнорадикальний стрес, дія підвищених 
концентрацій ангіотензину ІІ та прозапальних 
цитокінів. Негативними для перебігу СН наслід-
ками дисфункції ендотелію є обмеження контр-
регуляторної вазодилаторної відповіді, активація 
системного імунного запалення, підвищення ри-
зику внутрішньосудинного тромбозу. Останнім 
часом доведено, що при СН вищий ступінь ендо-
теліальної дисфункції асоціюється з гіршим 5-
річним виживанням хворих [12].  
Негативна роль ендотеліальної дисфункції у 
хворих на СН літнього віку особливо актуальна з 
огляду на пропорційні вікові погіршення NO-
продукуючої функції ендотелію [6] та дії азоту 
оксиду на активне розслаблення ЛШ. 
Показник окиснюваності плазми відображає 
ступінь активації вільнорадикального окиснення 
та сумарний ефект продуктів ПОЛ на окиснюваль-
ну стійкість ліпопротеїдів у плазмі та може вико-
ристовуватись для оцінки вираженості вільноради-
кального окиснення у хворих на ішемічну хворобу 
серця (ІХС) як самостійна діагностична ознака 
тяжкості ІХС та моніторинг процесів електрофізіо-
логічного ремоделювання міокарда [8, 9, 12].  
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Надмірна генерація вільних радикалів відпо-
відальна за розвиток дисфункції ендотелію, мо-
дифікації ліпопротеїнів, гіперв`язкості та гіперко-
агуляції. На рівні клітин руйнівна дія вільних 
радикалів спрямована на ліпіди, нуклеїнові кис-
лоти і білки [4]. 
Окиснювальна модифікація білків (ОМБ) 
має місце в органах і тканинах людини за умов 
норми і значно зростає під дією окиснювального 
стресу. Окиснені білки часто бувають функціона-
льно неактивними, вони легше піддаються проте-
олітичним змінам; частина модифікованих у ході 
вільнорадикального окиснення білків може нако-
пичуватися в різних тканинах. При цьому окис-
нені білки можуть бути джерелом вільних ради-
калів, виснажуючи запаси клітинних антиоксида-
нтів, таких, як аскорбінова кислота і глутатіон. In 
vitro показано, що продукти вільнорадикального 
окиснення білків опосередковують окиснювальне 
пошкодження ДНК. Таким чином, окиснені ради-
кали є не тільки «свідками», але й активними 
учасниками процесу вільнорадикального пошко-
дження [10]. 
Перспективи подальших досліджень. Бу-
дуть вивчатися механізми дії препаратів з анти-
оксидантною дією у хворих з проявами СН.  
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